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Активное изучение функциональных моторных нарушений 
обусловлено социальной значимостью этой патологии: раннее 
формирование у лиц молодого и среднего возраста, снижение 
качества жизни у данной категории пациентов, что приводит 
к необходимости не только амбулаторного, но и стационарно-
го лечения, и, наконец, наличие причинно-следственной связи 
по отношению к развитию морфологических изменений [1, 2]. 
Таким образом, диагностика и терапия функциональных мо-
торных нарушений может являться эффективной как первич-
ной, так и вторичной профилактикой гастроэнтерологических 
заболеваний. В связи с этим возможность изучения миграци-
онного моторного комплекса с помощью высокоразрешающей 
манометрии открывает большие перспективы как в ранней ди-
агностике функциональных нарушений, так и в изучении при-
чин, вызывающих их (рис. 1). Особое внимание уделяется из-
учению миграционного моторного комплекса в покое, или так 
называемой базовой активности желудочно-кишечного трак-
та. В условиях стимуляции (пробный завтрак, либо обычное 
повседневное питание) на желудочно-кишечный тракт сум-
марно воздействуют множество систем: центральная и авто-
номная нервные, эндокринная, АПУД-система и т.д., взаимно 
дублируя друг друга, что закономерно и определяется важно-
стью процесса пищеварения для жизнедеятельности челове-
ческого организма. Таким образом, сбои, возникающие в ра-
боте той или иной системы, как правило, компенсируются и 
на раннем этапе оказываются скрытыми. Изучение миграци-
онного моторного комплекса в покое позволяет выявлять ран-
ние, предшествующие развитию клинически значимых измене-
ний нарушения, что дает возможность проводить анализ зна-
чимости этиологических факторов, способствующих разви-
тию функциональных нарушений. В покое у человека имеет-
ся базовая моторная активность, отражающая согласованность 
действий всех органов желудочно-кишечного тракта. Особое 
внимание уделяется III фазе миграционного моторного ком-
плекс – так называемой стадии возбуждения, предшествую-
щей развитию сокращения (IV фаза). В ходе выполненных 
мультицентровых исследований Deloose E. et al. (2012) было 
установлено, что на развитие, амплитуду и своевременность 
развития III фазы влияют определенные факторы, значение 
которых и ранее рассматривалось в этиологии формирования 
функциональных моторных нарушений (табл. 1). При этом 
необходимо отметить различный вклад факторов в развитие 
нарушений антральной, дуоденальной и кишечной фаз. Так-
же было отмечено закономерное взаимное влияние моторных 
комплексов друг на друга, что определяет согласованность ра-
боты желудочно-кишечного тракта. При этом наибольшее вли-
яние как на антральную, так и на дуоденальную III фазу ММК 
оказывает микробно-тканевой комплекс кишечника (рис. 2). 
Влияние, оказываемое им, дублируется автономной вегетатив-
ной нервной системой, АПУД-системой, а также путем регуля-
ции энтерогепатической циркуляции желчных кислот и под-
держанием постоянства pH кишечного содержимого (рис. 2). 
Так, уровень желчных кислот в тонкой кишке стимулирует ак-
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тивность АПУД-системы кишечника. В свою очередь длитель-
ная стрессорная ситуация, приводящая к истощению симпато-
адреналовой системы и снижению уровня кортизола, отрица-
тельно влияет на гепато-энтеральную циркуляцию желчных 
кислот. Так, в эксперименте на животных было установлено, 
что в фазе стресса – истощения у мышей резко повышается ли-
тогенность желчи посредством влияния на гепатоэнтеральную 
циркуляцию желчных кислот глюкокортикоидных ядерных 
рецепторов (рис. 3). Таким образом, на стадии формирования 
функциональных моторных нарушений мы уже наблюдаем 
воздействие сразу нескольких факторов: действие вегетатив-
ной нервной системы, стрессорные воздействия (реализуемые 
как через ЦНС, так и метаболическими путями), которые ре-
ализуются впоследствии изменением реологии желчи, и гор-
мональная активность жировой ткани (в случае избыточной 
массы тела, либо паратрофий) [5, 6].

Следующий механизм, который необходимо рассмотреть: 
изменение кишечного pH. Как мы видим из предложенной De-
loose E. схемы, закисление кишечного содержимого опосредо-
ванно через АПУД системы кишечника приводит к развитию 
спазма в верхних этажах желудочно-кишечного тракта. Реак-
ция имеет защитный характер с целью предупреждения даль-
нейшего закисления кишечной среды. Однако она требует так-
же своего разрешения: включения в комплексную терапию се-
кретолитического средства.

Отдельно необходимо остановиться на влиянии на мотор-
ную активность ЖКТ опиоидной системы. С одной сторо-
ны, известно противовоспалительное действие опиоидов [7, 
8]. В местах воспаления выявляется повышенная экспрессия 
k-рецепторов на нервных окончаниях. Опиоиды, стимулиру-
ющие k-рецепторы, обладают выраженной противовоспали-
тельной активностью за счет подавления экспрессии моле-
кул адгезии, высвобождения провоспалительных цитокинов 
и подавления активности клеток – участников воспаления. С 
другой стороны, при стимуляции опиоидных рецепторов про-
пульсивная активность желудка снижается, а тонус антраль-
ного отдела, привратника и начальной части двенадцатиперст-
ной кишки повышается, что способствует снижению скорости 
эвакуации содержимого желудка [9].

Экспериментальные данные показали подавляющее дей-
ствие опиоидной системы на панкреатическую секрецию и се-
крецию соляной кислоты. Стимуляция опиоидных рецепторов 
всех трех типов сопровождается угнетением пропульсивных 
сокращений тонкой и толстой кишки. Угнетение пропульсив-
ных сокращений нередко сопровождается нарастанием выра-
женности сегментарных сокращений, что может объясняться 
нарушением высвобождения оксида азота из нервных оконча-
ний тормозных нейронов.

Эти изменения перистальтики сопровождаются существен-
ным удлинением времени пассажа содержимого кишечника и, 
соответственно, степени абсорбции воды. Таким образом, опи-
оидная система кишечника может активно использоваться в 
лечении функциональных расстройств, сопровождающихся бо-
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Рис. 1.  Запись манометрии ММК в высоком разрешении (Deloose E. et al., 2012).

лью. В то же время ведется активный поиск новых лекарствен-
ных средств, в том числе и комбинированных, у которых будет 
минимизировано их побочное действие на моторику.

Отдельного внимания заслуживает рассмотрение пробле-
мы избыточной массы тела, поскольку уже доказана ее связь 
как с функциональными нарушениями, так и с развитием впо-
следствии онкологических заболеваний желудочно-кишечного 
тракта. Тогда вопрос эффективного лечения функциональных 
моторных нарушений переходит из плоскости нивелирова-
ния кинетических расстройств в задачу по комплексной тера-
пии как моторных, так и метаболических нарушений, часть из 
которых инициируется гормонально активной жировой тка-
нью (табл. 1). В связи с этим неотъемлемым звеном в терапии 
функциональных моторных нарушений желудочно-кишечного 
тракта является использование спазмолитических препаратов 

с целью разрешения возникающих гиперкинетических рас-
стройств. Препаратом выбора в данном случае следует рас-
сматривать гиосцина бутилбромид («Бускопан®»). Обладая 
селективным М3-холинолитическим эффектом, гиосцина бу-
тилбромид при приеме внутрь связывается с мускариновы-
ми рецепторами, расположенными на висцеральных гладких 
мышцах ЖКТ, препятствуя взаимодействию с ними медиа-
тора ацетилхолина. Таким образом, работая на первом этапе 
развития спазма (активация М-холинорецепторов мышечного 
волокна), бускопан оказывает быстрое спазмолитическое дей-
ствие, что и обуславливает быстрое наступление клиническо-
го эффекта. Таким образом, это приводит к быстрому разры-
ву патологического круга: ЦНС – повышение двигательной 
и секреторной активности желудочно-кишечного тракта – 
спазм – болевая афферентация – ЦНС. При этом препарат не 
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Таблица 1.  Действие гастроинтестинальных гормонов, нейромедиаторов и некоторых лекарственных средств на ММК 
 (по данным Deloose E. et al., 2012)

Мотилин Индуцирует III фазу ММК гастритического происхождения

Атропин Ингибирует III фазу ММК гастритического происхождения

Грелин Индуцирует III фазу ММК гастритического происхождения

Соматостатин Ингибирует III фазу ММК гастритического и дуоденального происхождения

Панкреатический полипептид Ремодулирует III фазу ММК дуоденального происхождения на глоточную

Инсулин Не исследовался у людей

Серотонин Управление и ремодуляция с изменением скорости и миграции III фазы ММК

Холецистокинин Стимуляция моторной активности, нарушение ММК тонкой кишки

Макролиды В низких дозах (40 мг) индуцируют III фазу ММК гастритического происхождения, 
в высоких (200 мг) индуцируют дуоденальную III фазу ММК

Пароксетин, цитопролам Ремодулирует III фазу ММК интестинального происхождения, ремодулирует II фазу ММК 
интестинального и глоточного происхождения

Ксенин Ингибирует III фазу ММК дуоденального происхождения

Рис. 2.  Механизмы, участвующие в регуляции ММК (Deloose E. et 
al., 2012).

оказывает прямого аналгетического воздействия, что прин-
ципиально важно при параллельном проведении дифферен-
циального поиска. Низкое всасывание из ЖКТ предопреде-
ляет отсутствие побочных нейротропных и системных анти-
холинергических эффектов (даже в дозах, превышающих ле-
чебную, – 600 мг) [9, 10]. В то же время наличие секретолити-
ческого эффекта позволяет ему влиять на секретиновый и га-
стриновый механизмы регуляции функциональной активно-
сти желудочно-кишечного тракта. Не менее важным является 
способность гиосцина бутилбромида опосредованно через M3-
холинорецепторы регулировать секрецию инсулина, оказывая 
положительное метаболическое воздействие, которое нашло в 
последние годы дополнительные подтверждения [11, 12]. Кро-
ме того было установлено, что блокада М3-холинорецепторов 
у мышей может защитить от метаболических нарушений, свя-
занных с развитием различных видов экспериментально ин-
дуцированного ожирения. Во всех проводимых исследовани-
ях блокада М3-рецепторов значительно уменьшает нарушения 
гомеостаза глюкозы и чувствительность к инсулину у экспе-
риментальных животных на фоне развития ожирения. Таким 
образом, М3-рецепторы могут представлять собой потенци-
альную мишень для фармакологического лечения ожирения 
и связанных с ним нарушений обмена веществ. Такое предпо-
ложение было высказано Dinesh Gautam [13, 14].

Также было сделано предположение, что селективная бло-
када М3-холинорецепторов имеет двойной механизм: с одной 
стороны, воздействие непосредственно на автономную нерв-
ную систему, с другой стороны, посредством влияния на М3-
рецепторы гладкомышечных клеток сосудов и регуляции кро-
воснабжения островков Лангерганса. Выявленные в результа-
те проводимых исследований М3-холинорецепторов на макро-
фагах позволили в настоящее время рассмотреть возможные 
механизмы модуляции системной воспалительной реакции, 
что имеет принципиальное значение как регуляция развиваю-
щейся в ответ на цитокиновую агрессию инсулинорезистент-
ности [16, 17]. Крайне важно в связи с этим формирование так 
называемого метаболического круга в ответ на стрессовую ре-
акцию (Fu S. et al., 2012): находящиеся в верхней части нару-
шения нейроэндокринного характера при сопутствующих на-
рушениях микробиоты (формирующих системную воспали-
тельную реакцию) и диетических нарушениях приводят как к 
митохондриальной дисфункции (энергетика клетки), так и к 
«стрессу эндоплазматического ретикулума» (дезорганизация 
синтетической функции клетки). Таким образом, мы можем 
совершенно по-другому посмотреть на формирование функ-

циональных моторных расстройств с вовлечением субклеточ-
ных механизмов, а значит, искать новые подходы к терапии 
данной патологии, основанные на нивелировании моторных 
и метаболических нарушений с вовлечением базовых физио-
логических механизмов.
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только резистентность к терапии, но и проградиентность тече-
ния заболевания. Таким образом, подходы к терапии должны 
включать препараты со спазмолитической, секретолитической 
активностью, положительно влияющие на метаболический и 
гормональный баланс и микробно-тканевой комплекс кишеч-
ника. Сочетание в себе сразу нескольких эффектов (спазмоли-
тического, секретолитического и метаболического) позволяет 
рассматривать селективный М3-холинолитик гиосцина бутил-
бромид как перспективный препарат в терапии функциональ-
ных моторных нарушений.
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Рис. 3.  Связь гепатоэнтеральной циркуляции желчных кислот 
с уровнем кортизола, взаимодействующего с ядерным 
глюкокортикоидным рецептором (на втором рисунке мыши 
в фазе стресса – истощения, с дефицитом кортизола и 
снижением обратной абсорбции и секреции желчных кислот).

Рис. 4.  Метаболический круг формирования функциональных 
расстройств на фоне стресса (Fu S. et al., 2012).

Вывод
Рассмотрение механизмов формирования функциональ-

ных моторных расстройств привело нас к заключению о мно-
гоуровневом вовлечении в процесс метаболических, гормо-
нальных неврогенных нарушений, которые обуславливают не 
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